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Posttransplantations-Diabetes
Eine eigene Entität? Mit welchen 
Konsequenzen?
NIKLAUS KAMBER, ROGER LEHMANN, ZÜRICH
óóóó 2006 wurden in der Schweiz 265 Nieren, 93 Le-
bern, 34 Lungen, 26 Herzen und 9 Bauchspeichel-
drüsen transplantiert; 16 Patienten erhielten Pank-
reasinseln. Wie viele Menschen derzeit in unserem 
Land mit transplantierten Organen leben, ist nicht 
genau bekannt; die Zahl der Organempfänger von 
1986 bis 2006 beträgt 7524 [1]. Gemessen an der 
Gesamtbevölkerung ist dies eine kleine Zahl. Die 
Betreuung der Transplantierten findet überdies 
hauptsächlich an Zentrumsspitälern statt. Kennt-
nisse wichtiger Aspekte bei ihrer Betreuung sind 
aber auch für die Allgemeinmedizin von Bedeu-
tung. Gerade für alltägliche Probleme wird der 
Grundversorger die erste Ansprechperson blei-
ben.
Definition: Diabetes mellitus nach Transplantation 
oder Posttransplantations-Diabetes?
Bei vielen nierentransplantierten Patienten ist Dia-
betes mellitus der Grundmorbus, der zum Organ-
versagen geführt oder beigetragen hat. Diese Grup-
pe von Betroffenen hat eigene Charakteristika, 
welche hier nicht besprochen werden sollen. 
Bereits in den siebziger Jahren wurde Diabetes 
mellitus, welcher nach der Transplantation neu 
auftritt, als klinisches Problem erkannt [2]. Die Inter-
pretation der Literatur ist erschwert, weil die Termi-
nologie zum Thema nicht einheitlich gehandhabt 
wird. Im Deutschen wird meistens – und in der Folge 
auch hier etwas ungenau – von Posttransplantations-
Diabetes gesprochen. In der englischsprachigen 
Literatur finden wir neben «posttransplantation 
diabetes» auch den präzisieren Ausdruck «new-onset 
diabetes after transplantation» [4–6]. Die Entität fehlt 
gänzlich in der meistzitierten ätiologischen Klassifi-
kation des Diabetes mellitus der amerikanischen 
Diabetesgesellschaft (ADA) [5].
In der neueren Literatur werden am häufigsten 
die Definition und Terminologie verwendet, welche 
2003 in einer Consensus-Konferenz formuliert wur-
den [6]: Demnach wird mit «new-onset diabetes 
after transplantation» ein Diabetes mellitus bezeich-
net, der erst nach einer Transplantation diagnosti-
Zusammenfassung
óó Die Entwicklung einer diabetischen Stoffwechsellage nach Organtransplanta tion 
ist häufig (2–50%). Eine eindeutige Definition existiert nicht. Es gelten weitgehend 
dieselben prädisponierenden Faktoren wie für einen Diabetes mellitus Typ 2. In-
sulin ist die erste Wahl bei der medikamentösen Therapie. Die Insulinbehandlung 
sollte nach Möglichkeit das unter Prednison typische Blutzuckertagesprofil glätten. 
Zwei Möglichkeiten bieten sich an: ein Mischinsulin morgens oder ein schnell 
wirksames Insulin vor den Hauptmahlzeiten. Orale Antidiabetika spielen besonders 
in den ersten Monaten eine Nebenrolle und sollten nur in einer stabilen Situation 
eingesetzt werden. Für die Beurteilung der Blutzuckeinstellung eignet sich auch 
bei transplantierten Patienten das HbA1c mit dem üblichen Zielwert von <6,5%.
Résumé
óó Il est fréquent (2-50%) qu’un état métabolique diabétique se développe après 
une transplantation d‘organe. Il n‘existe pas de définition univoque. Les facteurs 
prédisposants sont globalement les mêmes que pour un diabète de type 2. 
L‘insulinothérapie est le traitement médicamenteux de premier choix. Elle devrait 
si possible faire disparaître le profil glycémique quotidien typique sous predniso-
ne. Deux possibilités se présentent: insuline mixte le matin ou insuline rapide avant 
les repas principaux. Les antidiabétiques oraux jouent un rôle secondaire, notam-
ment dans les premiers mois, et ne devraient être prescrits qu‘en situation stable. 
Chez les patients transplantés aussi, une valeur de l’HbA1c, avec normalement une 
cible <6,5%, convient à l‘évaluation de l‘équilibrage glycémique.
Riassunto
óó Lo sviluppo di uno stato diabetico dopo trapianto d’organo è frequente (2–50%). 
Non esiste una definizione univoca. Sostanzialmente, valgono gli stessi fattori 
predisponenti del diabete mellito di tipo 2. L’insulina è la prima scelta nella terapia 
farmacologica. Il trattamento insulinico dovrebbe possibilmente smussare il pro-
filo glicemico giornaliero tipico del trattamento con prednisone. Sono disponibili 
due possibilità: un’insulina mista di mattina o un’insulina ad azione rapida prima 
dei pasti principali. Gli antidiabetici orali svolgono un ruolo secondario, in parti-
colare nei primi mesi, e vanno impiegati solo in una situazione stabile. Per la valu-
tazione del controllo glicemico è indicata, anche nei pazienti trapiantati, la HbA1c 
con il consueto valore target <6,5%.
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ziert wurde und die üblichen ADA- oder WHO-Kri-
terien erfüllt (Tab. 1).
Häufigkeit von Posttransplantations-Diabetes
Wie häufig das Problem auftritt, ist nicht bekannt; 
in einer grösseren Übersichtsarbeit [3] werden Ein-
jahres-Inzidenzen zwischen 1,8% und 21,7% aufge-
führt. In einer kürzlich publizierten Arbeit über eine 
grössere Kohorte von Lebertransplantierten betrug 
die Inzidenz sogar 36,5%, falls der Diabetes länger 
als 6 Monate bestanden hat, respektive sogar 50,4%, 
wenn Patienten mit transientem, d.h. weniger als 
6 Monate dauerndem Diabetes mellitus dazugezählt 
werden [7]. Die grossen Divergenzen können mit 
den sehr unterschiedlichen Patientenkohorten, den 
organspezifischen Charakteristika und vor allem 
auch mit den unterschiedlichen Definitionen des 
Problems erklärt werden. Das Krankheitsbild ist zu-
dem – nicht zuletzt wegen der schnellen Entwick-
lung der immunsuppressiven Behandlung – einem 
ständigen Wandel unterworfen. Wie unten noch 
gezeigt wird, können historische Kohorten dement-
sprechend nur eingeschränkt zur Beschreibung 
herangezogen werden.
Risikofaktoren
Ethnizität (höhere Inzidenz bei afrikanischer, süd-
amerikanischer oder asiatischer Abstammung), 
Alter >40 Jahre, Übergewicht, eine für Diabetes 
mellitus positive Familienanamnese und der Grad 
der HLA-Inkompatibilität mit dem Organspender 
wurden als Risikofaktoren für einen Posttransplan-
tations-Diabetes identifiziert [3, 8]. Die meisten 
dieser Faktoren begünstigen auch die Entstehung 
eines Diabetes mellitus vom Typ 2. Aus nahelie-
genden Gründen kann die natürliche Geschichte 
der Erkrankung wegen des Einschnitts durch die 
Transplantation und das zugrundeliegende Leiden 
nicht zum Vergleich beigezogen werden. Die Frage, 
ob Posttransplantations-Diabetes in den meisten 
Fällen lediglich eine Spielart des Typ-2-Diabetes ist, 
kann deshalb epidemiologisch nicht formal korrekt 
beantwortet werden.
Einige Krankheiten, die zu einer Transplantation 
führen können, sind assoziiert mit einer erhöhten 
Inzidenz von Diabetes mellitus bei den Organemp-
fängern. Mehrere Studien haben den Zusammen-
hang überzeugend belegt im Falle der Hepatitis C 
[9, 10], etwas weniger überzeugend für die Cyto-
megalie-Virusinfektion [11].
Die immunsuppressive Therapie, besonders mit 
Glucocorticoiden, wurde bereits vor mehr als drei 
Jahrzehnten als Verursacher von Posttransplanta-
tions-Diabetes identifiziert. Glucocorticoide greifen 
über eine Vielzahl von Mechanismen in den Gluco-
se- und Glykogenstoffwechsel ein. Steigerung der 
Gluconeogenese, Wirkung auf die periphere Gluco-
seaufnahme, Beeinflussung des Lipidstoffwechsels 
und zentrale Wirkungen (Appetitsteigerung) sind 
einige Stichworte in diesem Kontext. Die Inzidenz 
von Posttransplantations-Diabetes ist abhängig von 
der verabreichten Glucocorticoiddosis. Dass Diabe-
tes nach Nierentransplantation in den letzen Jahren 
eher seltener geworden ist, ist vermutlich auch eine 
Folge der neueren «steroidsparenden» immunsup-
pressiven Therapieregimes [2, 3,12]. 
Fast 50% aller Personen, welche hoch dosiert 
Steroide bekommen, entwickeln einen Diabetes. 
Das Auftreten ist aber dosisabhängig. Bereits eine 
Steigerung des Prednisons um 5–7 mg erhöht das 
Diabetesrisiko um 5%. Nicht nur epidemiologisch, 
sondern auch für die Behandlung des einzelnen 
Patienten ist die Frage nach den Steroiden (vor allem 
Prednison) bei der Planung und der Durchführung 
der blutzuckersenkenden Therapie von Bedeutung, 
da der Insulinbedarf oft sehr eng mit der Dosis zu-
sammenhängt.
In den neunziger Jahren wurde Tacrolimus als 
Immunsuppressivum eingeführt. Heute ist die Subs-
tanz ein wichtiger Bestandteil verschiedener 
Tab. 1 Diagnose des Diabetes mellitus
Es existieren drei Möglichkeiten einen Diabetes mellitus zu diagnostizieren:
1. Plasmaglucose zu einem beliebigen Zeitpunkt ≥11,1 mmol/l (und Symptome)
2. Plasmaglucose nüchtern ≥7 mmol/l (nach >8 Stunden fasten)
3. Plasmaglucose 2 h nach oralem Glucosetoleranztest* (75 g Glucose): ≥11,1 mM
Normale Glucosewerte und gestörte Glucosehomöostase (ADA Kriterien 2003)
Nüchtern Plasmaglucose *OGTT: 2-Stunden-Wert
Normal <5,6 mmol/l <7,8 mmol/l
Gestörte 
Nüchternglucose
≥5,6 und <7,0 mmol/l
Gestörte Glucosetoleranz ≥7,8 und <11,0 mmol/l
Diabetes ≥7,0 mmol/l ≥11,0 mmol/l
POSTTRANSPLANTATIONS-DIABETES
a)  Prädisponierende Faktoren: Risikofaktoren wie für Typ-2-Diabetes:
Positive Familienanmnese, Übergewicht, Inaktivität, viszerale Adipositas,
Alter, Ethnizität...
b)  Diabetes mellitus vor Transplantation suchen.
c)  Bei Patienten mit erhöhtem Diabetesrisiko: steroidsparende Immunsuppres-
sions-Schemen anstreben oder Steroide schnell absetzen, evtl. Vermeiden von 
Tacrolimus.
d)  Screening für Posttransplantations-Diabetes: Blutzucker mittags und abends 
(1x pro Woche im ersten Monat, 1x monatlich in ersten 3 Monaten, später 
Nüchternwerte bei Kontrolle). Nüchternwerte vor allem im ersten Monat nach 
Transplantation nicht ausreichend sensitiv.
e)  Medikamentöse Diabetes-Therapie nach Transplantation: Erste Wahl ist Insu-
lin. Orale Antidiabetika in den ersten Monaten nur in Ausnahmefällen.
f )  Kontrolle der Blutzuckereinstellung im Verlauf: HbA1c. Zielwerte wie für Nicht-
transplantierte (<6,5%).
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Therapieprotokolle. Schon bald nach der Einführung 
wurde der Verdacht geäussert, dass Tacrolimus die 
Entstehung von Posttransplantations-Diabetes be-
günstige [13]. In einer kürzlich publizierten, rando-
misierten Studie konnte dies nun auch im Direkt-
vergleich mit Cyclosporin für eine Kohorte von 
Nierentransplantierten nach einem Follow-up von 
allerdings nur 6 Monaten, überzeugend belegt wer-
den. Ein Überlebensvorteil der einen oder anderen 
Gruppe konnte in der kurzen Beobachtungsperiode 
nicht dokumentiert werden; der leichte Vorteil von 
Tacrolimus in Bezug auf die Abstossreaktion war 
statistisch nicht signifikant [14].
Die Häufigkeit von Diabetes steigt aber auch 
kontinuierlich mit der Zeitdauer nach Transplanta-
tion an: 3 Monate nach der Transplantation liegt sie 
bei circa 10%, 3 Jahre nach der Transplantation bei 
circa 25%.
Folgen von Posttransplantations-Diabetes
Das Zehn-Jahres-Überleben von Patienten mit funk-
tionierenden transplantierten Organen ist in den 
letzten Jahrzehnten auf fast 90% angestiegen. Die 
Entwicklung eines Diabetes nach Transplantation 
ist assoziiert mit einer höheren Rate von akuten 
Abstossungsreaktionen (ca. +20%) und einem re-
duzierten Überleben (12 Jahre: -22%) des transplan-
tierten Organs.
Einige Studien legen – wie erwähnt – nahe, dass 
Posttransplantations-Diabetes mit einem ungüns-
tigen kardiovaskulären Risikoprofil assoziiert ist und 
ein unabhängiger Risikofaktor für kürzeres Überle-
ben ist. Letzteres betrifft vor allem die kardiovasku-
läre Mortalität [15, 16]. Interventionsstudien, welche 
Abb. 1 Basalinsulinbedarf unter Steroidtherapie
Im Vergleich zum normalen Basalinsulinbedarf (blaue Säulen und dünne Linie), welcher in den frühen 
Morgen stunden eine deutliche Spitze aufweist, steigt unter Steroidtherapie der Bedarf kontinuierlich an 
(in Abhängigkeit der Halbwertszeit des Glucocorticoids [dicke rote Linie]), um dann erst in der Nacht 
wieder abzusinken (normale Nüchternblutzuckerwerte).
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eine intensivierte blutzuckersenkende Therapie vs. 
konventionelle Therapie in Bezug auf kardiovasku-
läre Ereignisse untersuchen, fehlen. Epidemiolo-
gisch gesichert bleibt damit die Erkenntnis, dass 
auch Posttransplantations-Diabetes mellitus ein 
ernst zunehmendes Problem ist. Dass die antidiabe-
tische Behandlung auch für Transplantierte wesent-
liche positive Auswirkungen hat auf das komplika-
tionslose Überleben des Patienten und das trans-
plantierte Organ, lässt sich nur aus der intensivierten 
Behandlung von Diabetes in der Gesamtpopulation 
extrapolieren.
Wie und wann soll der Posttransplantations-
Diabetes gesucht werden?
Die Messung der Nüchternglucose ist ein geeig-
netes Werkzeug für das Diabetes Screening in der 
Normalbevölkerung. Bei einem Transplantierten 
kann der Nüchternwert durchaus noch im nichtdia-
betischen Bereich liegen (<7mmol/l), um gegen 
Mittag – besonders als Folge der morgendlichen 
Prednisongabe – stark anzusteigen. Messungen 
>15mmol/l sind in diesem Zusammenhang keine 
Seltenheit. Um einen Posttransplantations-Diabetes 
mit ausreichender Sicherheit auszuschliessen, muss 
deshalb in jedem Fall ein vollständiges Blutzucker-
tagesprofil, d.h. mindestens drei Messungen am sel-
ben Tag morgens, mittags und abends gefordert 
werden. 
Im Anschluss daran empfehlen wir im ersten 
posttransplantären Monat mindestens wöchent-
liche Blutzuckerkontrollen mittags und abends, 
dannach monatliche in den ersten 3 Monaten. Nach 
Senkung der Steroiddosis ist die regelmässige Be-
óó   Schwerpunkt · Der organtransplantierte Patient
18 CARDIO VASC    2008 | 1  © Springer Medizin Verlag
Insulintherapie
Das Blutzuckerprofil und der daraus resultierende 
Insulinbedarf unter Prednison unterscheidet sich 
grundsätzlich von jenen des Gesunden (Abb. 1); 
dieses Muster soll die Insulintherapie nach Möglich-
keit imitieren.
Liegt der Nüchternwert morgens ohne blutzu-
ckersenkende Therapie im Zielbereich, setzen wir 
regelmässig ein Mischinsulin vor dem Frühstück ein. 
Leider wurde das in dieser Situation bestgeeignete 
Produkt (Mixtard HM 50®) per Ende 2007 vom 
Schweizer Markt genommen. Der Normalinsulinan-
teil von 30% bzw. 25% der derzeit in der Schweiz 
noch verfügbaren Mischinsuline (Huminsulin Profil 
III®, Insuman Comb 25®, Mixtard HM 30®) ist häufig 
zu klein, um den Blutzuckeranstieg im Verlauf des 
Morgens zu bewältigen. Im Fall der Mischungen von 
NPH Insulin mit kurzwirksamen Analoga (Humalog 
Mix 25 und 50®, NovoMix®30) kommt der Wirkungs-
abfall des Analoganteils oft zu früh, um den gesam-
ten Vormittag abzudecken (Abb. 1).
Falls notwendig geben wir mittags und abends 
Normalinsulin (Actrapid®, Huminsulin®, Insuman®: 
4–6 Einheiten) dazu, um die Blutzuckerspitzen zu 
glätten. Die Tagesdosis Normalinsulin kann am fol-
genden Morgen zur Mischinsulindosis addiert wer-
stimmung (alle 3–6 Monate) der Nüchternglucose 
ausreichend. Die Messungen können jeweils bei der 
Kontrolle der Funktion des transplantierten Organs 
durchgeführt werden.
Therapie
Daten, die die Überlegenheit einer bestimmten 
Therapiemodalität gegenüber anderen in Bezug 
auf Organ- und Patientenüberleben zeigen, fehlen. 
Die hier vorgeschlagenen Behandlungsstrategien 
beruhen deshalb vor allem auf persönlichen Erfah-
rungen und pharmakologischen Überlegungen. 
Orale Therapien sind besonders in der Anfangspha-
se nach der Transplantation kaum erste Wahl. Bei 
der häufig komplexen Medikation der Patienten ist 
das Interaktionspotential gross; zudem müssen die 
potentiellen zum Teil unspezifischen Nebenwir-
kungen in einer bereits komplexen Situation be-
rücksichtigt werden. 
In unserer Klinik werden deshalb die meisten 
Patienten mit Insulin behandelt, wenn Anpas-
sungen der Diät und vermehrte körperliche Betä-
tigung (naturgemäss nach der Operation oft wäh-
rend längerer Zeit eingeschränkt) nicht genügen. 
Grundsätzlich sind dabei alle zugelassenen Präpa-
rate einsetzbar.
Abb. 2 Insulintherapie bei Posttransplantations Diabetes
Flussdiagramm mit entsprechenden Empfehlungen. Mit der dreimal täglichen Gabe von Normalinsulin vor den Mahl-
zeiten ist das Ziel der Normoglykämie (während einer Hospitalisation) wesentlich schneller zu erreichen, während die 
Variante mit Mischinsulin für die Praxis die einfachere Lösung darstellt.
NBZ ≤7 mM und
BZ mittags/abends >10 mM
3x 6 E Normal-/(Analog)insulin vor Mahlzeit
(z.B. Actrapid (Humalog, NovoRapid, Apidra))
BZ mittags/abends/vor Schlafen >7 mM
Dosis-Erhöhung Normal-/Analog)insulin
gemäss BZ-profil morgens/mittags/abends
Umstellung 3x Normal-/Analoginsulin
(z.B. 3x20 E Actrapid (Humalog, NovoRapid, Apidra))
12 E Mischinsulin (z.B. Mixtard30) morgens
Mischinsulin und BZ
mittags/abends >10 mM
Korrektur mit 4–6 E Normal-/Analog-
insulin vor Mittag- oder Abendessen
Mischinsulin >60 E und/oder
BZ mittags/abends >10 mM 
Addition
Korrekturdosis
am Folgetag
zu Mischinsulin
3x Normal-/Analoginsulin oder 1x Mischinsulin
und NBZ >7 mM
Zugabe von 10 E Basalinsulin vor Schlafen
(z.B. Levemir, Lantus, Insulatard, Basal)
Nach 6–12 Monaten: Insulindosis <20 E
Versuch Umstellung auf orale Antidiabetika
Schwerpunkt · Der organtransplantierte Patient   óó
CARDIO VASC    2008 | 1    © Springer Medizin Verlag  19
den. Falls die berechnete Mischinsulindosis über 
60 Einheiten (die Maximaldosis, die mit einer Injek-
tion der handelsüblichen Pens appliziert werden 
kann) ansteigt, wechseln wir auf drei Dosen Norma-
linsulin vor den Hauptmahlzeiten. Seit Beginn dieses 
Jahres steht niedergelassenen Ärzten in der Schweiz 
kein Normalinsulin mehr in der 3ml-Insulinpen-
Ampulle zur Verfügung (Es existiert allerdings noch 
eine Versandapotheke). Die Therapie mit Normalin-
sulin und Insulinpen wird dadurch wesentlich er-
schwert. Obwohl die kürzere Halbwertszeit der 
Analog Insuline (Apidra®, Humalog®, NovoRapid®) 
in der hier besprochenen Situation eher ein Nachteil 
ist, können sie als zweitbeste Lösung verwendet 
werden. Bei höheren Insulindosen wird die kürzere 
Halbwertszeit der Analoga weniger wichtig, weil bei 
steigenden Insulindosen auch die Wirkdauer ver-
längert wird. Dies gilt für jedes Insulin.
Besonders bei stationären Patienten kann auch 
direkt mit Normalinsulin dreimal täglich begonnen 
werden (3 x 6 Einheiten), an grössere Spitäler wird 
Actrapid als Penampulle auf Antrag weiterhin ge-
liefert.
Wenn auch der Nüchternblutzucker erhöht ist, 
benötigt der Patient ein Basisinsulin vor der Bett-
ruhe. Zur Auswahl stehen NPH Insuline (Insulatard®, 
Insuman Basal®, Huminsulin Basal®), sowie die Ana-
loga Insulin Detemir (Levemir®) und Insulin Glargin 
(Lantus®).
Orale Antidiabetika
Orale Antidiabetika haben ihre Berechtigung meist 
bei niedrigeren Dosen von Steroiden, einige Monate 
bis Jahre nach Transplantation, bei einer stabilen 
Situation mit mässigem Blutzuckeranstieg tagsüber. 
Die Auswahl der Präparate folgt den üblichen Kri-
terien. Aufgrund der Sicherheit werden hier vor 
allem lange bekannte und etablierte Substanzen 
wie Metformin, Sulfonylharnstoffe oder Glinide ein-
gesetzt. Die 2007 in der Schweiz neu für die Thera-
pie des Typ-2-Diabetes zugelassenen Substanzen 
wie GLP-1-Agonisten, DPP-4-Hemmer, Endocanna-
binoid-Rezeptor-Antagonisten, haben wir bisher 
nach Transplantationen aus Gründen der Sicherheit 
(Interaktionen) und der limitierten Erfahrung mit 
diesen Produkten noch nicht eingesetzt.
Schlussfolgerung
Posttransplantations-Diabetes ist in der kleinen 
Gruppe der Organempfänger ein häufiges Pro-
blem. Die Inzidenz wird durch die aus der Gesamt-
bevölkerung bekannten Risikofaktoren für Typ-2-
Diabetes beeinflusst. Zusätzlich spielen auch 
«transplanta tionsspezifische» Begebenheiten wie 
Vorerkrankungen (Beispiel Hepatitis C) und die im-
munsuppressive Behandlung, an erster Stelle mit 
Corticosteroiden, eine wichtige Rolle. Nach jeder 
Transplantation muss ein Diabetes mellitus mit 
einem vollständigen Blutzuckertagesprofil gesucht 
werden. Die Bestimmung der Nüchternglucose 
reicht wegen des besonderen Blutzuckerverlaufs 
unter Glucocorticoiden nicht aus.
Die Behandlung mit Insulin ist die bevorzugte 
Therapiemodalität. Wegen des typischen Blutzu-
ckerverlaufs ziehen wir präprandial Normalinsuline 
den kurzwirksamen Analoga vor. Orale Antidiabe-
tika sollten nur in einer stabilen Situation, meistens 
Monate bis Jahre nach der Transplantation, einge-
setzt werden.
Dr. med. Niklaus Kamber
Klinik für Endokrinologie, Diabetologie und 
klinische Ernährung
Universitätsspital Zürich
Rämistrasse 100, 8091 Zürich
E-Mail: niklaus.kamber@usz.ch
 
Literatur:
1. Swisstransplant.org: Download 10.12.2007, Jahresbericht 2006.
2. Gunnarsson, R, Arner, P, Lundgren, G, et al.: Transplant Proc 
1979; 11: 1280.
3. Montori VM, Basu A, Erwin PJ, Velosa JA, Gabriel SE, Kudva YC: 
Diabetes Care 2002; 25 (3): 583–92.
4. Davidson J, Wilkinson A, Dantal J, et al.: Transplantation 2003; 
75: SS3–24.
5. American Diabetes Association, Position Statement: Diabetes 
Care 2007; 30 Suppl.
6. Davidson J, Wilkinson A, Dantal J: Transplantation 2003; 75 (10 
Suppl): SS3-24.
7. Moon JI, Barbeito R, Faradji RN, Gaynor JJ, Tzakis AG: Transplan-
tation 2006; 82 (12): 1625–8.
8. Snyder JJ, Gilbertson D, Matas AJ: Am J Transplant 2003; 3 (2): 
178–85.
9. Fabrizi F, Martin P, Dixit V, Bunnapradist S, Kanwal F, Dulai G: Am 
J Transplant 2005; 5 (10): 2433–40.
10. Bloom RD, Lake JR: Am J Transplant 2006; 6 (10): 2232–7.
11. Helmesaeth J, Sagedal S, Hartmann A, et al.: Diabetologia 2004; 
47: 1550.
12. Hjelmesaeth J, Hartmann A, Kofstad J, et al.: Transplantation 
1997; 64: 979. 
13. Heisel O, Heisel R, Balshaw R, Keown P: Am J Transplant 2004; 4: 
583.
14. Vincenti F, Friman S, Scheuermann E, et al.: Am J Transplant 
2007; 7 (6): 1506–14. 
15. Cosio FG, Kudva Y, van der Velde M, Larson TS, Textor SC, Griffin 
MD, Stegall MD: Kidney Int. 2005; 67 (6): 2415–21.
16. Cosio FG, Pesavento TE, Kim S, Osei K, Henry M, Ferguson RM: 
Kidney Int 2002; 62 (4): 1440–6.
